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表３ 受信者操作特性曲線による CRT レスポンダー検出の比較 
表４ レスポンダーおよびノンレスポンダー間における中隔 M モードパターン
の比較   
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１．背景 
 














ある Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure 
(COMPANION) trial （文献 4） および Cardiac Resynchronization-Heart Failure 
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(CARE-HF) study（文献 5）の 2 つの大規模無作為コントロール試験によって CRT
が予後を改善することが明らかになった。特に CARE-HF 試験（文献 5）では、
CRT による有意な生命予後の改善が確認された。CARE-HF 試験は QRS 時間
120msec 以上、左室駆出率 35％以下、左室拡張末期径/身長比 30mm/m 以上をみ
たす NYHA クラス III または IV の薬剤抵抗性心不全症例 813 例を対象とし、薬
物治療群と CRT 治療群で生命予後を比較した。平均 29.4 ヶ月の観察期間で、CRT
は薬物療法に比較して死亡率を 36％減少させた。本邦では CRT が 2004 年に、
植込み型除細動器（ICD）機能を備えた CRT（CRT-D）が 2006 年に保険適用と
なった。 
  現在、日本循環器学会の不整脈の非薬物治療ガイドライン（2011 年改訂版
http://www.j-circ.or.jp/guideline/pdf/JCS2011_okumura_h.pdf）では、十分な薬物治
療でも NYHA クラスⅢまたは通院可能な程度のクラスⅣの慢性心不全を呈し，





ることが多い。一般的に LVESV が術前と比較して 15%以上減少した症例を有効
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例(レスポンダー)と定義されている（文献 8,9）。これまでの研究では共通して、
LVESV が CRT 後に 15%以上減少しないノンレスポンダーが CRT を受けた症例















献 8,9,14～16）。心エコー図の方法論は多岐に渡り、B モード法（文献 17,18）、
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M モード法（文献 8）、組織ドプラ法（文献 9,14～16）、そしてスペックルトラ
ッキング法（文献 19）を用いた指標が提唱されてきた。ただし、これらの研究
が単一施設で行われた小規模な研究であるとの批判から、その後心エコー指標
の有用性を検証するため多施設前向き研究が計画された。欧米では the Predictors 
of Response to CRT (PROSPECT) trial（文献 20）が、本邦では the Japan Cardiac 







た M モード法指標の方法論に注目するに至った。M モード法を用いた septal to 
posterior wall motion delay（SPWMD）は、2002 年に Pitzalis らが報告した左室非
同期指標で（文献 8）、臨床心エコー図検査の中で最も簡便に左室非同期評価が
可能な指標である（図 3）。心室中隔の M モード像には複数のピークが認めら
れるが、原著によれば時相に関係なく、中隔と後壁との最大の変位点間で最短
の時相差が SPWMD と定義されている。この定義に従うと図 4 A に示す症例で















このような SPWMD の諸問題を踏まえ、以下のような方法により SPWMD
による非同期評価能を行うことを考えた。まず、B モード像から任意方向の M
モード像を構築できる任意方向 M モード（anatomical M-mode）法を応用するこ
とにより、前壁中隔と後壁間に限らず、広い範囲での壁運動解析を行う（図 6）。











































以下の左室機能低下例 54 例、年齢を合致させた健常者 20 例である（表 1）。左
室機能低下 54 例中、CRT の適応と判断された 31 例（年齢 61±17 歳、男性 21





超音波診断装置はGE社製Vivid 9、超音波探触子M5S（GE Healthcare, Horton, 
Norway）を用いて画像を収集した。画像の解析はオフラインで行われ、解析装置
は Echo Pac6.3.6（GE 社製）を使用した。心エコー図検査は左側臥位で施行し、
傍胸骨左室長軸、短軸像および心尖部像を記録した。左室拡張末期容量、収縮末
期容量および左室駆出率は二断面修正 Simpson 法により算出した（文献 31）（図
7）。左室拡張末期径、収縮末期径、心室中隔壁厚および後壁厚は傍胸骨左室乳
頭筋レベル短軸像の M モード像（図 8）、左房径は収縮末期の長軸像において計
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測した（図 9）。パルスドプラのサンプルボリュームを僧帽弁弁尖に置いて左室流
入血流速度波形を記録し、拡張早期左室流入血流最大速度（E）、心房収縮期最大
速度（A）およびその比 E/A を計測した（図 10）。また組織ドプラ法によって左
室側壁および中隔の拡張早期僧帽弁輪最大速度の平均値（e’）を求め、E/e´ を算
出した（図 10）。 
3－3 M モード法による解析と非同期指標 
傍胸骨左室乳頭筋レベル短軸像において左室中央を通過するように M モー





縮期最早期の変位点と後壁間の時相差を測定する指標を first peak-SPWMD と定
義した（図 11 症例 1）。また最早期の変位点が中隔に認められない場合は、任
意方向 M モード法により変位点の検出を試みた。任意方向 M モード法では短軸
像で左室中央を通過する M モードラインを反時計回転させ、下壁側で M モード
像を構築し変位点の検出を試みた（図 11 症例 2）。ただし、任意方向 M モード
法は B モード画像データから M モードに類似した像を構築する方法である。こ




の M モードラインを任意方向 M モード法により 10°毎に反時計に回転させて
SPWMD を測定した。その結果、50°以上回転すると 0°における SPWMD との
間に有意差を生じることが明らかになった（ベースライン時 SPWMD, 55±15ms; 
40 度回転時, 65±15ms, p＝0.06 vs. ベースライン時; 50 度回転時, 95±29ms, p＝
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の歪みである strain を計測し、局所心筋の収縮拡張を評価できる（図 14, 15）。
Strain は、初期長 L0 が、ある時間 t１に L１に伸長または短縮したとすると 
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おいて左室内膜を用手的に決定し、関心領域を設定後、解析ソフトにより自動
的に前壁中隔、前壁、側壁、後壁、下壁および下壁中隔の計 6 セグメントの求
心方向のストレインである radial strain を得て、時間-radial strain 曲線を構築した
（文献 19）。得られた時間-radial strain 曲線上の最早期と最遅延セグメント間に
おいて、両セグメントの最早期ピーク radial strain の時間差（Td：time difference）
を左室内非同期の指標として測定した（文献 35）（図 16）。 
3－5 左脚ブロックの定義 
完全左脚ブロックは QRS 時間が 120ms 以上で、I、aVL、V5 および V6 誘導
にみられる幅広なノッチあるいは不明瞭な R を伴い、時に V5 および V6 で RS
パターン（単相性 R 波）の QRS を呈する場合に完全左脚ブロックと定義した（文
献 37）（図 17）。 
3－6 左室内非同期の定義 
正常コントロール 20 例における SPWMD、first peak-SPWMD の平均＋2 標
準偏差値をそれぞれの左室内非同期の基準値とし、これより大の場合に左室内
非同期ありと判定した。またスペックルトラッキング法により求めた Td におい
ても、正常コントロールにおける Td の平均＋2 標準偏差値を左室内非同期の基
準値とした。Td 値による非同期の有無を基準として、SPWMD、first peak-SPWMD
による左室内非同期診断の感度、特異度および正診率を求めた。 
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3－7 CRT 治療 




3－8 CRT レスポンダーの定義 
心エコー図検査を CRT 前および 6 ヶ月後に行い、6 ヶ月後の左室収縮末期
容量が 15%以上減少した場合をCRTレスポンダーと定義した（文献 20, 21, 38）。 
3－9 再現性 





Pr(e)は偶然の一致率を表す。κ値は－1 ≦ k ≦ 1 の範囲内の数値となり、数
値が 1 に近いほど一致率が高いことを示す（文献 39）。 
 
3－10 統計解析 
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数値データは平均±標準偏差および症例数（比率%）で表示した。連続変数
の 2 群間の比較には unpaired-t 検定、カテゴリー間の比較は χ2 乗検定を行った。
非同期指標の CRT レスポンダー予測能は受信者操作曲線（ROC）の area under the 
curve （AUC）により評価を行った。また、ROC 解析から感度と特異度の総和
が最大となる値を各指標のカットオフ値として選択した。 
P 値 0.05 未満を有意差の判定基準とした。統計解析には SPSS Statistics 22（SPSS 
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４．結果 
 
M モード法は全 54 症例で評価可能であった。一方、スペックルトラッキン
グ法による解析では、画質不良によりスペックルの追従が困難となった 3 症例
を除外した。最終的に 51 例が解析対象となった。 
4－1 中隔の M モード像 
左脚ブロック症例の中隔 M モード像は図 18 左列に示すように A から J の
10 パターンに分類された。後壁の壁運動は、パターン K に示すように全例で収
縮末期に一つのピーク（青矢頭）を有していた。A から F は中隔 M モード像で
収縮早期にピークを認めるパターンである。A は収縮早期にのみピークを認め
るパターンで１例にのみ認められた。B は A 同様に収縮早期にのみピークを認
めるパターンであるが、ピーク以降の収縮期において上に凸のパターンを呈す
るものである。すなわち上方（右室側）へ凸の奇異性収縮運動を呈している。
このような症例は 3 例認められた。C は収縮早期と収縮中期以降にもう一つのピ
ークを呈するパターンで、最初のピークの変位の方が大きいものである。この
ような症例は 5 例認められた。以上の A, B, および C パターンは収縮早期のピ
ークが最大変位点であることが共通している。D は C と近似しているが、収縮
後期のピークの変位の方が大きいパターンで、9 例に認められた。E および F は
  21  
3 つのピークを持つ点が共通している。E は最後のピークが最大変位であるパタ
ーンで、12 例と最も頻度が多かった。F は中央のピークが最大変位であるパタ
ーンで、１例にのみ認められた。G から J は収縮早期にピークを認めないパター
ンである。G と H は収縮中期と後期に 2 つのピークを呈するパターンである。G
は収縮中期が最大変位であるパターンで 10 例に認められた。H に分類される症
例は一般的な M モード法では皆無であったが、任意方向 M モード法により１例
のみにおいて認められた。I は収縮後期に唯一のピークを呈するパターンで 4 例
に認められた。J は中隔に変位点が認められないために SPWMD が計測不可能で
あったパターンで、6 例に認められた。 
オリジナルの SPWMD 計測法に基づいた中隔の代表変位点を図 18 中央列に
黒矢印で示した。D, E,および I パターン(25 例、56％)では、中隔の最大変位点が
青矢印で示した後壁のピークの後方に認められ、左脚ブロックの興奮伝播様式
に矛盾したパターンを呈していた。一方、F および G(11 例, 24%)では中隔と後
壁の代表点のタイミングが接近して、左室非同期を過小評価している可能性が
示唆された。 
次に SPWMD の計測時に最早期変位点が認められなかった G、I および J パ
ターンの計 20 例に対して任意方向 M モード法を応用した。図中の各パターンか
ら伸びる緑、ピンク、および青矢印は任意方向 M モード法による中隔 M モード
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パターンの変化を、色付き数字はその症例数を示す。G パターンの 10 例中 4 例
が F パターンを呈し（緑矢印）、I パターンの 4 例中 2 例が B パターン、1 例が D
パターンに変化した（ピンク矢印）。また J パターン 6 例中 3 例は B パターン、
1 例が C パターンを呈した（青矢印）。この結果、M モード法で最早期変位点が





オリジナル SPWMD の測定可能率が 51 例中 45 例（88%）であったのに対し、first 






部位であった症例は 15 例であった。 
SPWMD 計側では図 18 のパターン D, E,および I パターンのように、後壁の











一致率は 16%と低率であったのに対し、first peak-SPWMD は 90％と高率であっ
た（p<0.001）。 
4－3 左室非同期の計測値 
正常例での SPWMD および first peak-SPWMD は、両方とも平均 64±23msec
（最小 0msec, 最大 108msec）であった。平均＋2 標準偏差値は 110msec であっ
たことから、左室非同期の基準値は 110msec 以上とした。一方、スペックルト
ラッキング法の Td は 30±30msec（最小 0msec、最大 86msec）であったことから
非同期の基準値は 90msec 以上とした（表 1）。左脚ブロック例におけるオリジナ
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ルSPWMDは166±100msecであったのに対して、first peak-SPWMDは321±89msec、
Td は 339±103msec と有意に延長した（p<0.001）（表 1）。そして、Td の基準値
により左脚ブロック症例 51 例中 48 例（94％）が左室非同期ありと診断された。
各基準値に基づいた場合、左脚ブロック症例における非同期の割合は、SPWMD
で 29 例（57%）に対して、first peak-SPWMD では 46 例（90%, p<0.001）と有意
に大であった。また Td による非同期有無を診断基準とした場合、SPWMD の感
度、特異度、および正診率は 67%、100%、69%であった。一方 first peak-SPWMD
の感度、特異度、および正診率は 98%、100%、98%であった。更に first 
peak-SPWMD と Td との間には強い相関関係が認められた（first peak-SPWMD: R2
＝0.86; SPWMD: R2＝0.28）（図 20）。このように SPWMD の問題点を改善した first 
peak-SPWMD は、スペックルトラッキング法に匹敵する左室内非同期検出能を
有することが明らかとなった。 
4－4 CRT レスポンダー予測 
CRT が施行された 31 例のうち 20 例（65%）は、CRT 開始 6 ヶ月後に左室
収縮末期容量が CRT 前に比べて 15%以上減少しレスポンダーに分類された（表
2）。SPWMD が計測可能であった症例数は 26 例（84%）、first peak-SPWMD は
30 例（97%）であった（p=0.02）。図 21 に示すようにレスポンダーとノンレスポ
ンダー間で SPWMD に有意差は認められなかった（レスポンダー189±118msec、
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ノンレスポンダー 122±53msec）。一方、first peak-SPWMD はレスポンダーがノ
ンレスポンダーに比して有意に大であった（レスポンダー365±36msec、ノンレス
ポンダー205±122msec, p<0.001）。また Td もレスポンダーが有意に大であった（レ
スポンダー364±54msec、ノンレスポンダー196±120msec, p<0.001）。ROC 解析（図
22）により、Td および first peak-SPWMD の AUC は SPWMD の AUC に比較し
て有意に大であった（Td: p = 0.02, first peak-SPWMD: p=0.03）（表 3）。このよ
うに SPWMD に比して first peak-SPWMD のレスポンダー予測の有用性が示され
た。 
次に、図 18 で示したパターンと CRT に対する反応について検討した。 
First peak-SPWMD 法で収縮早期に中隔変位点を有する B, C, D, E および F パタ
ーンに分類される 24 例中 20 例（83%）がレスポンダーであった。一方、収縮早
期に最早期変位点の認められない 7 例（G, H および I パターン）は全例ノンレス
ポンダーであった（表 4）。First peak-SPWMD によるレスポンダー予測は従来の
SPWMD に比較して有意に優れた結果となったが、収縮早期に中隔変位点を認め
たものの、ノンレスポンダーとなった 4 症例（B, D, E, および F パターン各々１
例）は、心サルコイドーシス 3 例、および筋ジストロフィー1 症例であり、進行
性の変性心筋疾患を基礎心疾患として有していた（表 4 内太字および表 5）。 
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4－5 再現性 
Bland-Altman 解析にて first peak-SPWMD および SPWMD の両指標について
検者内および検者間誤差を測定した。その結果、両指標ともに有意なバイアス
は認められなかった。95%一致限界は SPWMD に比べ first peak-SPWMD がより
狭く、またκ係数による一致率も first peak-SPWMD が高い結果となった（表 6）
（図 23、24）。 






早期変位点に注目した。この最早期変位点は一般的に septal flash と呼ばれ、図
１に示すように視覚的に B モード像においても確認することができる。すなわ

















一方、中隔心筋壊死症例においては septal flash が観察されない。本研究に




の運動である。このような所見は septal flash が能動的な収縮であることを支持
する。 





















て first peak-SPWMD が大きな値を示したと考えられる。 
5-3 中隔 M モード像の多様性 
我々が今回経験した M モード像は 10 パターンにおよんだ。パタ−ン A, B, C, 
D, E,および F の様に、septal flash 以降にピークを有する症例が多数認められた。
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このような多様な壁運動には、電気的非同期、左右心室間相互作用、および左
室内圧などの様々な因子が関わっていることが明らかとなってきた（文献 43, 



























する（図 29 下段）。本研究では G と H パターンがそれに相当する。 
M モード法では壁運動が存在しなければ非同期評価が不可能である。任意
方向 M モード法で検索後にも I や J パターンは中隔収縮が認められず、このよ
うな症例では本法は応用できない。 
5-4 M モード法による CRT レスポンス予測 
本研究では表 4 に示すように G から J パターンにレスポンダーは皆無であ
った。これらの症例で共通していることは septal flash に相当する中隔の壁運動
が欠損していることである。この結果は septal flash に相当する中隔の壁運動の






本研究で提唱した first peak-SPWMD は、この septal flash の有無を考慮した左室
内非同期の定量法と言える。このようなコンセプトが従来の SPWMD と比較し
て CRT レスポンダー予測能を大幅に改善したと考えられる。 
図 30 に中隔の最早期および最大変位点と CRT 効果予測との関係について、M
モードパターンで群別して示した。B, C は最早期変位点と最大変位点が同一で
あるパターンである。D, E, および F は最早期変位点を認めるものの、最大変位
点が収縮中期または後期に認められるパターンである。G, H, および I は最早期
変位点を認めず、最大変位点は収縮中期または後期に存在するパターンである。
図に示すように、最大収縮が収縮中期以降に認められる症例において、レスポ
ンダーの割合が少なかった。一方 B, C のパターンのように中隔に収縮早期に最
大の変位点を有し、収縮中期から後期にかけて平坦化あるいは右室側へ伸展す
るような症例において CRT 効果が顕著に現れた。 
また、心エコー図による非同期指標には再現性が低いという問題があった。





5-5 任意方向 M モード法の応用 
M モード法の壁運動評価の領域が限定される問題を克服するため、任意方





5-6 M モード法とスペックルトラッキング法 
M モード法は簡便性とどの心臓超音波装置でも計測可能であるという汎用










本研究において septal flash が存在しながらもノンレスポンダーとなった症
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８．図説 
 
図１  左脚ブロック症例の四腔像における左室の収縮動態 
黄色矢印は心筋の収縮を、緑色の矢印は反対方向への伸展を示す。 
 




図３  M モード法を用いた非同期指標 




図４  複数の変位点を認める中隔 M モード像 
A, B 両症例とも左脚ブロックを伴う症例である。A では中隔の最大変
位点は後壁より遅延した位置にあり、この変位点で SPWMD を計測す
ると左脚ブロックの興奮伝播に合致しない。一方 B の中隔では変位量
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が同等の変位点が複数存在し代表点の選択が困難である。 
 
図５  中隔の M モード像が平坦である症例 
中隔の M モード像が平坦であり、変位点が存在しない。 
 













  50  
図８  M モード像を用いた左室径および壁厚の計測 
















（青矢印）間で計測される（右図 黄色両側矢印）。症例 2 は中隔の最早期




差（白両矢印）を first peak-SPWMD として計測した。 
 
図１２ 健常例における任意方向 M モードライン回転角度が SPWMD に与え
る影響 
*p<0.001 vs. 0～40 度における SPWMD 
 
図１３ 任意方向 M モードラインの回転角度と M モード像との比較 
図 12 の検討における具体例を示す。 







図１５ スペックルトラッキング法による Strain 解析 
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スペックルトラッキング法による Strain は短軸像における求心方向の
歪みを表す radial strain、円周方向の歪みを表す circumferential strain、長
軸像における壁厚方向の歪みを表す transverse strain、長軸方向の歪みを
表す longitudinal strain の 4 種類の strain が定義されている。図には各
strain の心周期内の変化が示されており、radial strain と transverse strain
は収縮によって心筋が厚くなるので正の値を、circumferential strain と
longitudinal strain は収縮によって心筋が短縮するので負の値を示す。 
 
図１６ スペックルトラッキング法を用いた左室内非同期指標 Td：time 
difference の計測法 
黄矢印は前壁中隔に最早期に出現した radial strain peak（黄曲線）を、




    I、aVL は幅広な QRS で特に aVL ではノッチを伴う（図中 I、aVL の赤
丸）。また V5 および V6 誘導の R 波頂点にはスラーを認め（V5、V6
の赤丸）、RS パターン（単相性 R 波）の QRS を呈する。 
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図１８ 左脚ブロック症例における中隔 M モードのパターン分類と 







AS, anteroseptal wall（前壁中隔）; IS, inferoseptal wall（下壁中隔）; I, 
inferior wal（下壁）; P, posterior wal（後壁）; L, lateral wall（側壁）; A, anterior 
wall（前壁） 
 
図２０ SPWMD および first peak-SPWMD と Td との関係 
 
図２１ レスポンダーおよびノンレスポンダー間の非同期指標の比較 
*p<0.001 vs. ノンレスポンダーの SPWMD, first peak-SPWMD, Td およ
びレスポンダーの SPWMD. §p<0.001 vs. ノンレスポンダーの SPWMD, 
first peak-SPWMD, Td およびレスポンダーの SPWMD. ¶p<0.05 vs. ノン
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レスポンダーの SPWMD. 
 
図２２ 受信者操作特性曲線による CRT レスポンダー予測 
統計結果の詳細は表３参照。 
 
図２３ SPWMD における診断一致率; κ係数 
 
図２４ First peak-SPWMD における診断一致率; κ係数 
 




図２６ Septal flash を伴う左脚ブロック症例における左室内の興奮伝播 
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ず、心尖部を回って側壁に達する U 字型の伝播を示す。 
 











図２９ 左脚ブロック症例における自由壁の収縮性と septal flash 形成の関係 
上段は septal flash（緑矢印）を有する左脚ブロック症例の左室 M モー
ド像とスペックルトラッキング法による radial strain 曲線を、下段は
septal flash を認めない左脚ブロック症例を示す。上段の症例は自由壁の
収縮期 strain 値（橙矢印）が高く、M モード像では同時相に中隔が右室





図３０ 最早期および最大変位点を考慮した中隔 M モードパターン分類と ESV 変化率
との関係 
     B, C は最早期変位点と最大変位点が同一であるパターンである。D, E, 
および F は最早期変位点を認めるものの、最大変位点が収縮中期また




























表１ 対象症例の特性  
 対照群 (n＝20) 症例 (n＝51) p value 
年齢 (歳) 57±10 (40 - 78) 62±15 (20 - 84) 0.132 
男性 13 (65) 32 (63) 0.859 
NYHA 分類 ― Ⅰ/Ⅱ/Ⅲ/Ⅳ:7 / 9 / 29 / 6 ― 
高血圧 ― 14 (27) ― 
糖尿病 ― 14 (27) ― 
特発性拡張型心筋症 ― 29 (57) ― 
虚血性心疾患 ― 7 (14) ― 
心サルコイドーシス ― 4 (8) ― 
Duchenne 型筋ジストロフィー ― 1 (2) ― 
自己免疫性心筋炎 ― 1 (2) ― 
QRS (msec) 91±9 (74 - 106) 163±17 (134 - 198) < 0.001 
薬剤    
 β 遮断剤 ― 15 (29) ― 
 ACE-I あるいは ARB ― 19 (37) ― 
 利尿剤 ― 16 (31) ― 
左室拡張末期容量 (ml) 93±17 (69 - 137) 200±83 (70 - 423) < 0.001 
左室収縮末期容量 (ml) 29±11 (12 - 57) 143±69 (46 - 336) < 0.001 
左室駆出率 (%) 69±7 (57 - 83) 30±9 (8 - 45) < 0.001 
心室中隔厚 (mm) 9.3±1.0 (6.0 - 10.0) 8.6±1.7 (5.0 - 12.0) 0.115 
後壁厚 (mm) 8.7±0.7 (7.0 - 10.0) 8.7±1.4 (5.0 - 11.0) 0.872 
左房径 (mm) 33±4 (27 - 42) 43±10 (22 - 68) < 0.001 
左室拡張末期径 (mm) 45±3 (40 - 53) 64±11 (42 - 84) < 0.001 
左室収縮末期径 (mm) 28±4 (19 - 37) 55±12 (29 - 80) < 0.001 
E/A 1.5±0.5 (0.8 - 3.4) 1.4±0.9 (0.4 – 3.8) 0.621 
E/e´    7.9±2.6 (3.9 - 13.0) 15.9±7.6 (4.4 - 33.5) < 0.001 
SPWMD (msec) 64±23 (0-108) 166±100 (48-382) ¶ < 0.001 
First peak-SPWMD (msec)  64±23 (0-108) 321±89 (49-417) * < 0.001 
Td (msec) 30±30 (0-86) 336±107 (57-496) # < 0.001 
数値は症例数あるいは平均±標準偏差で表し、（）内は％あるいは数値の範囲を示している。
* P <0.001 vs. 対照群、症例の SPWMD、および対照群の Td. # P <0.001 vs. 対照群、症例の
SPWMD、および対照群の first peak-SPWMD. ¶P <0.001 vs. 対照群の first peak-SPWMD およ
び Td.  
NYHA, New York Heart Association; QRS, 心電図の QRS 時間; ACE-I, angiotensin-converting 
enzyme inhibitor; ARB, angiotensin II receptor blocker; E/A, 拡張早期左室流入血流最大速度
（E）と心房収縮期最大速度（A）との比; E/e´, 拡張早期左室流入血流最大速度（E）と僧帽
弁輪速度（e´）との比; SPWMD, septal to posterior wall motion delay; Td, 時間-radial strain 曲線





表２ レスポンダーおよびノンレスポンダー間の比較  
       レスポンダー (n＝20) ノンレスポンダー (n＝11) p value 
年齢 (歳) 62±16 (29-84) 57±18 (20-77) 0.441 
男性 13 (65) 8 (73) 0.660 
NYHA 分類 Ⅲ 18 (90) 8 (73) 0.211 
高血圧 7 (35) 4 (36) 0.940 
糖尿病 6 (30) 5 (45) 0.390 
特発性拡張型心筋症 15 (75) 5 (45) 0.102 
虚血性心疾患 4 (20) 3 (27) 0.676 
心サルコイドーシス 0 3 (27) 0.037 
Duchenne 型筋ジストロフィー 0 1 (9) 0.355 
自己免疫性心筋炎 0 1 (9) 0.355 
QRS (msec) 171±17 (137-198) 162±18 (134-194) 0.195 
左室拡張末期容量 (ml) 202±77 (70-333) 261±66 (156-336) 0.045 
左室収縮末期容量 (ml) 147±64 (46-274) 192±48 (112-278) 0.058 
左室駆出率 (%) 28±10 (8-45) 26±7 (17-38) 0.575 
左房径 (mm) 43±11 (25-68) 44±7 (36-57) 0.929 
E (cm/sec) 70±19 (43-115) 89±26 (42-131) 0.035 
A (cm/sec) 80±32 (23-114) 66±45 (30-182) 0.360 
E/A 1.4±1.0 (0.4-3.8) 1.8±1.0 (0.5-3.7) 0.264 
拡張早期波減速時間 (msec) 198±48 (141-326) 175±66 (105-331) 0.297 
E/e´ 18.8±10.0 (4.4-36.3) 16.1±6.4 (8.5-27.5) 0.481 
僧帽弁逆流面積 
/ 左房面積比率 (%) 
20±10 (5-41) 22±12 (2-41) 0.743 
右室-右房間圧較差 (mmHg) 29±11 (14-51) 26±6 (16-36) 0.518 
数値は症例数あるいは平均±標準偏差で表し、（）内は％あるいは数値の範囲を示している。 















SPWMD (n=26) 253  35 100 58 0.61 
First peak-SPWMD (n=30) 345 80 90 83 0.88* 
Td (n=31) 290 100  82  94  0.88* 
AUC, area under the receiver-operating characteristics curve; SPWMD, septal to posterior wall motion delay; Td, 時間-radial strain 曲線上
の最早期と最遅延セグメント間における最早期ピーク radial strain の時間差. *p<0.05 vs. SPWMD. 
 
表４ レスポンダーおよびノンレスポンダー間における中隔 M モードパターンの比較 









A 0 0 0 0 
B 2 (10) 5 (25) 0 1 (9) 
C 4 (20) 5 (25) 0 0 
D 2 (10) 3 (15) 1 (9) 1 (9) 
E 4 (20) 4 (20) 1 (9) 1 (9) 
F 0 3 (15) 0 1 (9) 
G 3 (15) 0 6 (55) 5 (46) 
H 0 0 0 1 (9) 
I 2 (10) 0 1 (9) 1 (9) 
J 3 (15) 0 2 (18) 0 
数値は症例数を、（）内は％を示す。 
太字は心サルコイドーシスおよび筋ジストロフィー症例を表す。 
SPWMD, septal to posterior wall motion delay. 
 
表５ 収縮期早期に変位点が認められたがノンレスポンダーとなった４症例 
 症例 1 症例 2 症例 3 症例 4 
年齢 (歳) 63 51 38 20 
性別 男性 男性 男性 男性 
虚血性心疾患 － － － － 
基礎疾患 心サルコイドーシス 心サルコイドーシス 心サルコイドーシス 
Duchenne 型 
筋ジストロフィー 
NYHA 分類 Ⅲ Ⅲ Ⅲ Ⅳ 
QRS (msec) 212 194 168 164 
薬剤     
β 遮断剤 + + + + 
ACE-I あるいは ARB － + + + 
利尿剤 + + + + 
左室拡張末期容量 (ml) 294 308 366 336 
左室収縮末期容量 (ml) 182 220 242 278 
左室駆出率 (%) 38 29 34 17 
心室中隔厚 (mm) 7 8 7 9 
後壁厚 (mm) 8 8 8 9 
左房径 (mm) 48 40 42 36 
左室拡張末期径 (mm) 68 80 82 78 
左室収縮末期径 (mm) 63 67 68 70 
E/A 0.8 1.4 1.9 3.1 
E/e´ 20 8.5 16.0  15.0  
SPWMD (msec) 210 148 135 － 
First peak-SPWMD (msec) 399 342 318 270 
Td (msec) 284 393 224 284 
NYHA, New York Heart Association; QRS, 心電図の QRS 時間; ACE-I, angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB, angiotensin II 
receptor blocker; E/A, 拡張早期左室流入血流最大速度（E）と心房収縮期最大速度（A）との比; E/e´, 拡張早期左室流入血流最大
速度（E）と僧帽弁輪速度（e´）との比; SPWMD, septal to posterior wall motion delay; Td, 時間-radial strain 曲線上の最早期と最遅




 検者内誤差   検者間誤差   
 Bias (95%LOA) R p value κ coefficient Bias (95%LOA) R p value κ coefficient
SPWMD  2.1 (－4.7 to 8.8) － NS 0.76    3.4 (－21.7 to 28.6) － NS 0.76 
first peak--SPWMD  0.5 (－2.7 to 3.7) － NS 0.89 1.8 (－2.4 to 5.9) － NS 0.89 
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Transverse (壁厚方向) strainLongitudinal (長軸方向) strain
Circumferential (円周方向) strainRadial (求心方向) strain
スペックルトラッキング法を用いた
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レスポンダー 2 1 3
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側壁 strain: 24.5%  
最早期および最大変位点を考慮した中隔Mモードパターン分類と
ESV変化率との関係
図 ３０
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